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Pseudotrombositopeni  kanama  riskinde  artışa  neden  olmayan  ve  trombosit
transfüzyonu  gerektirmeyen  bir  iyatrojenik  laboratuar  fenomenidir.  Etilendiami-
notetraasetik  asid’e  (EDTA) bağlı  pseudotrombositopeni,  otomatik kan sayımında
yalancı  olarak  trombosit  sayısındaki  azalmayı  tanımlamaktadır.  Kan  örneklerinin
EDTA ile antikoagule edilmesi sonucunda normal kişilerde oluşabileceği gibi farklı
hastalıkların seyrinde de gözlenebilmektedir.  Bu yazıda hepatit  A infeksiyonu sey-
rinde gözlenen bir EDTA bağımlı pseudotrombositopeni olgusu sunulmuştur. Olgu
halen devam eden pseudotrombositopeni nedeniyle izlenmektedir. 
Anahtar sözcükler: Pseudotrombositopeni, EDTA, hepatit A
SUMMARY
Pseudothrombocytopenia  is  an  iatrogenic  laboratory  phenomenon that  does  not
increase  the  risk  of  bleeding  or  the  need  for  platelet  transfusion.  The  term
ethylenediaminotetraacetic acid (EDTA) induced pseudothrombocytopenia, defines
false low platelet count when measured with automatic counters. It may occur in
both normal  individuals  and patients  with a  variety  of diseases when their  blood
samples  are  anticoagulated  with  EDTA.  Here  we  report  a  patient  with  EDTA
induced pseudothrombocytopenia during the course of hepatitis  A infection. The
patient is still being followed up with pseudothrombocytopenia. 
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Pseudotrombositopeni  trombositlerin  in  vitro or-
tamda  aşırı  kümelenmesi  sonucu  rutin  kan  sayımla-
rında trombosit değerlerinin düşük ölçülmesine neden
olan ve herhangi  bir  klinik bulgusu olmayan bir  du-
rumdur (1). Pseudotrombositopeni sıklıkla rutin olarak
otomatik  kan sayımlarında  kullanılan  EDTA’ya  bağlı
olarak  oluşur  (2).  Bununla  birlikte  sitrat  gibi  diğer
antikoagulan  maddeler  ile  ilişkili  pseudotrombosi-
topeni  görülebilir  (3).  Trombositopeni  nedeniyle
değerlendirilen  hastaların  %17’si  pseudotrombosito-
peni tanısı almaktadır (4). Pseudotrombositopeni genel
populasyonda %0,1, hastanede yatan hastalarda ise %
1,9  oranında  saptanmaktadır  (1,5).  Bu  klinik  durum
otoimmun hastalıklar,  neoplastik hastalıklar,  karaciğer
hastalıkları,  kardiyovaskuler  hastalıklar,  infeksiyonlar,
obstetrik problemler ve farklı ilaç kullanımları seyrinde
gözlenebildiği  gibi  tamamen  sağlıklı  bireylerde  de
görü-lebilmektedir (4,6-12). 
Pseudotrombositopeni  iyatrojenik  bir  laboratuar
fenomenidir.  Kanama  riski  taşımaz  ve  trombosit
replasmanı gerektirmez. Buna karşın antitenin tanına-
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maması,  hastaların  gereksiz  ileri  tetkik ve tedavisi  ile
sonuçlanmaktadır.  Bu nedenle pseudotrombositopeni
önemli bir klinik problemdir (4).
OLGU
Otuziki yaşında bayan hasta yüksek ateş, iştahsızlık,
bulantı  yakınmaları  nedeniyle değerlendirildi.  On gün
öncesine kadar herhangi bir yakınması olmayan hasta
son bir haftadır idrar renginde koyulaşma tarif etmek-
teydi. Herhangi bir kanama öyküsü olmayan hastanın
adet kanamaları  düzenli ve normal miktardaydı.  Dört
yıl önce over kisti,  üç yıl önce de sezaryen nedeniyle
opere  olan  hastanın  operasyon  öncesi  tetkiklerinde
trombosit sayısı normal olarak bulunmuştu. 
Resim.    EDTA içeren tüplerdeki kandan yapılan yaymada
yoğun bir şekilde kümelenmiş trombositler izlenmektedir.
Fizik muayenede cilt ve skleraları ikterik, karaciğer
kot  kavsinde  ağrılı  olarak  ele  gelmekteydi.  Lenfade-
nomegali,  peteşi  veya  purpura  saptanmadı.  Yapılan
biyokimyasal  incelemelerinde  serum  alanin  amino-
transferaz  (ALT):  1897  U/L (N:1-41 U/L),  aspartat
aminotransferaz  (AST):  520  U/L  (N:1-38  U/L),
alkalen  fosfataz  (ALP)  430  U/L  (N:34-270),  total
bilirubin  6,86  mg/dl  (N:0,1-1,2  mg/dl),  direkt
bilirubin 5,85 mg/dl (N:0- 0,3 mg/dl) olarak saptandı.
Batın ultrasonografisinde ılımlı hepatomegali ve portal
hilusta 13 mm çapında lenfadenomegali saptandı. Her-
hangi  bir  ilaç  kullanımı  öyküsü  olmayan,  hepatit
serolojisinde  HAV  Ig  M  pozitif  olarak  saptanan,
hepatit  B  ve  C  serolojisi  negatif  olan  hastaya  akut
hepatit A tanısı konuldu. Rutin olarak yapılan kan sa-
yımında trombosit sayısı: 18 x 109 /L saptandı. Her-
hangi  bir  kanama  bulgusu  olmayan  hastanın  sitratlı
tüpte tekrarlanan kan sayımında trombosit sayısı: 84 x
109 /L idi.  EDTA’lı  tüpte  iki  saat  bekletilen  kandan
yapılan periferik yaymada yoğun bir şekilde kümelen-
miş trombositler izlenirken (Resim), sitratlı tüpten ya-
pılan  yaymada aglutine  olmamış  trombositler  izlendi.
Parmak  ucundan  yapılan  yaymada  ise  sekizli,  onlu
trombosit  kümeleri  mevcuttu.  Protrombin  ve  aktive
parsiyel tromboplastin zamanı normaldi. Hastaya mev-
cut bulgular ile EDTA’ya bağlı pseudotrombositopeni
tanısı konuldu. Yakınmaları ve karaciğer enzimleri dü-
zelen hastanın ilk 6 aylık izleminde psedotrombosito-
peni devam etti. Hastamız halen periyodik olarak takip
edilmektedir.  
TARTIŞMA
Pseudotrombositopeni  otomatik  kan  sayımlarında
sık rastlanan bir durumdur. Bu tablo kanama riski ta-
şımamaktadır ve ayırıcı tanıda değerlendirilmediği tak-
dirde  hastaların  gereksiz  ileri  tetkikine  neden  olabilir
(13).  Bu nedenle  trombositopeni  nedeniyle  başvuran
bir hastada klinik bulgu yoksa öncelikle pseudotrom-
bositopeni dışlanmalıdır (3,13).
Pseudotrombositopeni  tanısı  için  farklı  yöntemler
kullanılabilir.  En kolay olan ve sık kullanılan yöntem
EDTA’lı  tüpten  yapılan  periferik  yaymada  patolojik
kümelenmeyi tespit etmektir. Parmak ucundan yapılan
yaymada  ise  trombositler  fizyolojik  oranlarda  agluti-
nasyon  gösterir.   Heparin  ya  da  sitrat  kullanılarak
yapılan yaymalarda aglutine olmamış trombosit varlığı
izlenebilir,  ancak  vakaların  az  bir  kısmında  diğer
antikoagulanlar ile de patolojik kümelenme görülebil-
mektedir. Sitratlı tüpte tekrarlanan sayımlarda da %20
oranında  pseudotrombositopeni  gözlenebilir  (2).
Olgumuzda da benzer şekilde sitratlı tüpte tekrarlanan
sayımda  EDTA’lı  sayımdan  daha  yüksek  olmakla
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birlikte  normal  değerlerden  düşük  trombosit  sayımı
saptanmıştır.
Pseudotrombositopeni  patofizyolojisi  tam  olarak
bilinmemektedir. Rutin kan sayımlarında antikoagulan
amaçla kullanılan EDTA’nın trombosit yüzeyinde bu-
lunan  glikoprotein  IIb  ile  etkileşerek  yeni  bir  epitop
(neoepitop) oluşumuna neden olduğu ve böylece olu-
şan  glikoprotein  IIb/IIIa  kompleksinin  dolaşımdaki
otoantikorlarca  tanınabildiği  düşünülmektedir.  Bu re-
aksiyon sonucu oluşan in vitro patolojik kümelenmeye
bağlı  olarak kan sayımında yalancı bir  trombosit  dü-
şüklüğü saptanmaktadır  (1).  Trombositlere karşı  geli-
şen otoantikorlar Ig G, IgM ve Ig A yapısında olabilir
(2). Bazı araştırmacılar reaksiyonun sıklıkla düşük ısıda
oluşması  nedeniyle  etyolojide  krioglobulinleri  suçla-
maktadırlar  (5).  Bizarro  112  olguluk  EDTA’ya  bağlı
pseudotrombositopeni serisinde 93 hastada antitrom-
bosit antikorları saptamıştır. Bu hastalardan elde ettiği
örnekler ile in vitro koşullarda, oda ısısında patolojik
trombosit kümelenmesini göstermiştir (3).
Bizarro serisinde, sağlıklı ve hasta bireyler arasında
ya da spesifik ilaç kullanımı ile ilişkili herhangi bir risk
artışı  bildirmemiştir  (2,3).  Bu  veri  EDTA’ya  bağlı
pseudotrombositopeninin antitrombosit aktivitesi bu-
lunan doğal otoantikorlar ile meydana geldiğini düşün-
dürmektedir.  Ancak literatürde  bu hipotezi  destekle-
meyen  veriler  de  mevcuttur.  Berkman  ve  ark.ları
EDTA’ya  bağlı  pseudotrombositopeninin  hospitali-
zasyon  ve  hastalığın  ağırlığı  ile  ilişkilisini  göstermiş-
lerdir.  Araştırmacılar  bu  durumun  kazanılmış  bir  fe-
nomen  olabileceğini  belirtmişlerdir  (13).  Literatürde
otoimmun hastalıklar, neoplastik hastalıklar, karaciğer
hastalıkları,  kardiyovaskuler  hastalıklar,  infeksiyonlar,
obstetrik problemler ve farklı ilaç kullanımları ile iliş-
kilendirilmiş olgu bildirimleri mevcuttur (4,6-12,14).
Viral  infeksiyonlar  ve  EDTA’ya  bağlı  pseudo-
trombositopeni  ilişkisi  literatürde  az  sayıda  vakada
bildirilmiştir.  Takeuchi  ve  ark.  Sitomegalovirüs  (7),
Saburi ve ark. Rubella (9), Hsieh ve ark. Epstein-Barr
virüs (4), Harle ve ark. Herpes grubu (14), Muniz-Diaz
ve  ark.  HIV  (10)  ve  Tomonori  ve  ark.  hepatit  A
infeksiyonu (6) seyrinde görülen EDTA’ya bağlı pseu-
dotrombositopeni  olguları  bildirmişlerdir.  Olgumuz
literatürde  nadir  görülen  hepatit  A  infeksiyonu  ile
ilişkili  pseudotrombositopeni  olgularından  biridir.
Tomonori ve ark.nın bildirdikleri olguda pseudotrom-
bositopeni 3 ay sürmüş ve sonrasında düzelmiştir (6).
Olgumuzun  ilk  6  aylık  izleminde  pseudutrombosito-
peni sürmektedir. Literatürde yıllarca sebat eden pseu-
dotrombositopeni  olguları  bildirilmiştir.  Bizarro’nun
serisinde  dört  vakada  15  yıl,  üç  vakada  ise  20  yıl
boyunca düzelmeyen pseudotrombositopeni bildirmiş-
tir  (3).  Hastamız  bu  nedenle  periyodik  olarak  izlen-
mektedir.
Klinik bulguların olmadığı trombositopeni  vakala-
rında ilk olarak pseudotrombositopeninin ekarte edil-
mesi hastaların gereksiz ileri tetkikini ve tedavi arayışla-
rını  önlemektedir.  Patogenezi  tam olarak  açık  olma-
makla  birlikte  viral  infeksiyonların  da  içerisinde  yer
aldığı bazı klinik durumların seyrinde pseudotrombo-
sitopeni  görülebilmektedir.  Olgumuza  benzer  şekilde
akut  A  hepatiti  seyrinde  de  nadir  olarak  EDTA’ya
bağlı pseudotrombositopeni gözlenebilir. 
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